




Modyfikacja mikroflory jelitowej sposobem 
zapobiegania lub leczenia otyłości 
i schorzeń metabolicznych?
Gut microbiota modification — method of prevention  
or treatment of obesity and metabolic diseases?
StreSzczenie
Populacja osób otyłych z roku na rok znacząco się zwiększa. Otyłość jest podstawą rozwoju 
cukrzycy typu 2, nadciśnienia tętniczego czy choroby niedokrwiennej serca. Znaczący wpływ na 
przyrost nadmiernej masy ciała ma nieprawidłowa, bogatoenergetyczna dieta, która dodatkowo 
może odgrywać rolę w modyfikacji składu mikroflory jelitowej. Mikroflora jest kształtowana już 
od pierwszych dni życia. Wpływ na jej rozwój oprócz stosowanej diety ma pH poszczególnych 
odcinków przewodu pokarmowego czy okresowo stosowana antybiotykoterapia. Autorzy wielu 
badań przeprowadzanych w ostatnich latach starają się wykazać wzajemną korelację pomiędzy 
masą ciała oraz mikroflorą jelitową. Ocenia się również wpływ operacji bariatrycznych czy też 
transplantacji kału na modulację mikroflory jelitowej, a przez to skuteczniejsze leczenie otyłości. 
Probiotyki oraz prebiotyki, które cytowane są w badaniach, wywierają różny wpływ na organizm. 
Działanie bakterii probiotycznych może być wielokierunkowe w zależności od gatunku, rodzaju 
i szczepu. Ich dokładny wpływ na masę ciała nie jest jeszcze w pełni określony.
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 2, 53–61)
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AbStrAct
The number of obesity people increases from year to year. Obesity is the foundation of the de-
velopment of Type 2 diabetes, hyper tension and coronary hear t diseases. A significant impact 
on body weight gain has a high-energy diet, which also may play a role in the modification of gut 
microbiota. Human intestinal microbiota is formed from the first days of life. Besides diet, the 
impact on its development has a pH gastrointestinal tract fragments and periodically antibiotic 
therapy. In studies conducted in recent years, authors try to show the correlation between body 
weight and gut microbiota. Effects of bariatric surgery and fecal microbiota transplant are also 
estimated, which can help in the effective treatment of obesity. Cited in studies probiotics and 
prebiotics, have different effects on the body. Depending on the species, type and strain, pro-
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biotics bacteria may act on the body in different directions. Their exact effect on body weight 
is not fully established yet. 
(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 2, 53–61
Key words: obesity, gut microbiota, metabolism, probiotics, prebiotics
OtyłOść jakO chOrOba cywilizacyjna
Otyłość przybrała miano choroby cywili-
zacyjnej. Z badań wynika, że dotyczy ona 
ponad 20% ludności świata, a 500 milionów 
stanowią pacjenci z otyłością olbrzymią, wy-
magającą leczenia klinicznego. Najbardziej 
niepokoi, że liczba osób z nadwagą i otyłoś-
cią z roku na rok zwiększa się, a duży odsetek 
tej grupy stanowią dzieci i młodzież [1]. Pol-
ska znajduje się w czołówce państw z niepo-
kojącym, dużym odsetkiem osób z nadmier-
ną masą ciała. W badaniu LIPIDOGRAM 
2004 stwierdzono, że nadwaga występuje 
aż u 48% mężczyzn oraz 39% kobiet, zaś 
otyłość u 33% mężczyzn i 31% kobiet [2].
Otyłość jest podstawą rozwoju wielu chorób 
przewlekłych. Stwierdzono o 44% większe 
ryzyko zachorowania na cukrzycę typu 2, 
o 23% większe ryzyko wystąpienia chorób 
sercowo-naczyniowych czy o 41% większe 
ryzyko pojawienia się choroby nowotwo-
rowej u pacjentów otyłych, w porównaniu 
z osobami z prawidłową masą ciała [3]. 
Nadwaga i otyłość przybierają w ostatnich 
latach poziom epidemii. Nadmierna masa 
ciała jest skutkiem nieadekwatnego do za-
potrzebowania spożycia energii oraz zbyt 
małego wydatku energetycznego. Siedzący 
tryb życia, stres, dieta wysokotłuszczowa, 
bogata w węglowodany proste, zaś uboga 
w błonnik pokarmowy, to tylko niektóre po-
wody nadmiernego przyrostu tkanki tłusz-
czowej w organizmie. W ostatnich latach, 
coraz częściej zwraca się uwagę również na 
inne powody występowania nadwagi i oty-
łości. Jednym z kierunków jest szukanie 
powiązania wpływu mikroflory jelitowej, 
stosowanych probiotyków i/lub prebioty-
ków na zmiany masy ciała. Wiadomo że 
vv Rozmieszczenie 
oraz liczebność bakterii 
kolonizujących przewód 
pokarmowy człowieka 
zależą od dostępności 
tlenu, pożywienia oraz pH 
danego odcinka cc
dysbioza może prowadzić do dysfunkcji 
układu odpornościowego, hormonalnego 
czy też nieprawidłowego metabolizmu lipi-
dów, co prawdopodobnie odgrywa znaczącą 
rolę w powstawaniu otyłości [4].
Skład i czynniki kSztałtujące MikrOflOrę 
jelitOwą OrGanizMu człOwieka
Rozmieszczenie oraz liczebność bakterii 
kolonizujących przewód pokarmowy czło-
wieka zależą od dostępności tlenu, poży-
wienia oraz pH danego odcinka. W górnej 
części przewodu pokarmowego bytują 
bakterie tlenowe, między innymi szczepy 
Enterococcus i Enterobacteriaceae. Dolny 
fragment przewodu pokarmowego jest 
kolonizowany głównie przez bakterie bez-
tlenowe, ze znaczącym udziałem szczepów 
Bacteroides, Clostridium, Bifidobacterium, 
Eubacterium oraz Lactobacterium. Jak wy-
nika z badań, poszczególne fragmenty jelit 
są kolonizowane przez różne podtypy tego 
samego gatunku bakterii [5].
Mikroflora jelitowa kształtuje się przez całe 
życie, począwszy od narodzin. Ważną rolę 
odgrywa poród siłami natury, gdzie docho-
dzi do szybszej i łatwiejszej kolonizacji bak-
teryjnej, w przeciwieństwie do porodu przez 
cięcie cesarskie. W badaniach obserwuje się 
różnice w składzie mikroflory niemowląt, 
głównie liczebności bakterii rodzaju Bifido-
bacterium, Clostridium, Ruminococcus, En-
terococcus, Enterobacter i Bacteroides w za-
leżności od rodzaju porodu [6]. Znaczenie 
ma również sposób karmienia niemowląt. 
Karmienie piersią to czynnik wpływający 
korzystanie na kolonizowanie mikroflory 
jelitowej przez bakterie rodzaju Bifidobac-
terium. Ich ilość w jelicie grubym niemowląt 
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karmionych naturalnie jest 10 × wyższa niż 
w przypadku karmienia sztucznego [7].
Przypuszcza się, że mikroflora jelitowa 
może być uzależniona od struktury gene-
tycznej organizmu, natomiast na jej kształ-
towanie wpływa również zwyczajowo sto-
sowana dieta. Różnice składu mikroflory 
jelitowej stwierdza się zarówno u wegeta-
rian, jak i u osób stosujących dietę boga-
tą w produkty pochodzenia zwierzęcego 
(mięso, nabiał). U wegetarian dominującym 
szczepem mikroflory jelitowej jest Bacte-
roidetes, obserwuje się natomiast spadek 
liczebności oraz zmiany różnorodności 
bakterii rodzaju Clostridium w porównaniu 
z osobami niestosującymi diety wegetariań-
skiej [8].
Zmiany składu mikroflory jelitowej są rów-
nież obserwowane po zastosowaniu diety 
redukcyjnej. W pracy Santacruza i wsp. [9] 
udowodniono znaczący spadek ilości bak-
terii typu Firmicutes i wzrost ilości bakterii 
rodzaju Bacteroides wśród osób stosujących 
dietę redukcyjną. Poza dietą redukcyjną 
obserwowano również wpływ zmiany diety 
z wysokotłuszczowej, o małej zawartości 
błonnika pokarmowego na dietę odwrot-
ną — niskotłuszczową, bogatobłonniko-
wą. W badaniu wykazano znaczący związek 
zmiany sposobu żywienia ze zmianą ilości 
bakterii Bacteroides, których występowanie 
jest związane głównie z dietą bogatobiałko-
wą i bogatotłuszczową, oraz bakterii rodzaju 
Prevotella, związanych z węglowodanami [10]. 
Diety z modyfikacją ilości węglowoda-
nów również mają znaczenie w kształto-
waniu mikroflory jelitowej. W badaniu 
Walker i wsp. [11] udowodniono wpływ sto-
sowania diety ubogowęglowodanowej na 
wzrost liczebności bakterii Bacteroidetes. 
Istotne jest więc spożywanie zbilansowa-
nej, pełnowartościowej diety, dostarczają-
cej podstawowych składników odżywczych. 
Ważne wydaje się również zbadanie wpływu 
różnych diet wzbogacanych w szczepy bak-
terii probiotycznych, na zmiany masy ciała.
Wyniki badań sugerują, że mikroflora je-
litowa może być kształtowana dodatkowo 
przez pH poszczególnych odcinków prze-
wodu pokarmowego, perystaltykę jelit czy 
wiek badanych. Wpływ ma również antybio-
tykoterapia, stosowane leki, w tym inhibito-
ry pompy protonowej (IPP), niesteroidowe 
leki przeciwzapalne (NLPZ) czy steroidy 
oraz współistniejące choroby przewodu po-
karmowego [12].
Skład MikrOflOry jelitOwej a MaSa ciała
Szukając przyczyny rozwoju otyłości, zwró-
cono uwagę na zmienność składu mikro-
flory jelitowej, w zależności od masy ciała. 
W badaniach na myszach szczupłych oraz 
otyłych wykazano większą kolonizację orga-
nizmu myszy z nadmierną masą ciała, przez 
bakterie typu Firmicutes i mniejszą przez 
Bifidobacterium w porównaniu do myszy 
szczupłych [13]. Badania te potwierdzono 
zarówno na myszach z otyłością genetycz-
nie uwarunkowaną, jak i z otyłością indu-
kowaną dietą. Wyniki badań z 2010 roku 
wykazały u pacjentów ze wskaźnikiem BMI 
> 25 kg/m2 większą ilość bakterii rodzaju 
Bacteroides, oraz wyższy stosunek ich wystę-
powania w porównaniu do bakterii szczepu 
Firmicutes [14]. Dodatkowo flora bakteryj-
na osób otyłych jest częściej kolonizowana 
przez bakterie szczepu Escherichia coli, 
Staphylococcus aureus czy Faecalibacterium 
prausnitzii [15]. 
W badaniach porównano również, eko-
system mikroflory jelitowej osób otyłych 
oraz osób z niedoborem masy ciała. W ba-
daniach z 2009 roku wykazano, że w jelitach 
osób otyłych występował większy odsetek 
bakterii rodzaju Lactobacillus, zaś u osób 
chorujących na anoreksję — Methanobre-
vibacter smithii [16]. Profil flory jelitowej 
osób z anorexia nervosa był bardzo zbliżony 
do pacjentów z prawidłową masą ciała, na-
tomiast wykazano dodatnie korelacje po-
między bakteriami rodzaju Lactobacillus 





ność przeprowadzenia kolejnych badań 
z wykorzystaniem różnych szczepów bak-
teryjnych, w celu określenia ich faktyczne-
go wpływu na masę ciała pacjentów oraz 
zmiany, które mogą się pojawić w wyniku 
ich podawania.
MikrOflOra jelitOwa a prOceSy 
MetabOliczne OrGanizMu związane 
z OtyłOścią
Wiadomo że bakterie kolonizujące prze-
wód pokarmowy człowieka mogą korzystnie 
wpływać na przyswajanie energii z pożywie-
nia [17]. Mikroflora jelitowa powoduje lep-
sze wykorzystanie składników odżywczych 
oraz uzyskanie większej ilości energii z po-
żywienia. W niektórych badaniach stwier-
dza się jednak, że pewne szczepy bakteryjne 
mogą nadmiernie przyczyniać się do syntezy 
krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych 
(SCFA, short-chain fatty acids), które wpły-
wają na zwiększoną kumulację tkanki tłusz-
czowej w organizmie. Samuel i wsp. zbadali 
myszy hodowane w sterylnych warunkach 
(„germ-free”; pozbawione mikroflory, wyka-
zujące dużą podatność na infekcje oraz ob-
niżoną aktywność enzymów trawiennych), 
oraz myszy hodowane w warunkach nieste-
rylnych: pozbawione oraz posiadające gen 
Gpr41 [18]. Poddane one zostały koloni-
zacji szczepami bakteryjnymi Bacteroidetes 
theatiotaomicron oraz Methanobrevibacter 
smithii. W badaniu stwierdzono, że u myszy 
pozbawionych genu Gpr41 obserwowano ob-
niżenie masy ciała, szybszy pasaż jelitowy oraz 
gorsze wchłanianie składników pokarmowych 
niż u myszy bez mutacji. Wysunięto wnioski, 
że Bacteroides i Firmicutes mogą wpływać na 
wytwarzanie SCFA, które są ligandami recep-
torów Gpr41 błony śluzowej jelit, wykorzy-
stanych w tym badaniu. Krótkołańcuchowe 
kwasy tłuszczowe, łącząc się z tym receptorem 
stymulują produkcję peptydu YY (PYY). Ha-
muje on pasaż jelitowy oraz zwiększa lipoge-
nezę wątrobową, co może się przyczyniać do 
stłuszczenia tego narządu. 
W badaniach przeprowadzonych na prze-
strzeni ostatnich lat obserwowano wpływ 
mikroflory jelitowej na profil lipidowy or-
ganizmu. W jednym z nich otyłym myszom 
podawano szczep Lactobacillus curvatus 
HY7601 [19] — pojedynczo lub w połą-
czeniu z L. plantarum KY1032. Stwier-
dzono zmniejszenie: stężenia cholesterolu 
zarówno w osoczu, jak i w wątrobie, oraz 
zawartości triglicerydów u myszy otyłych, 
którym podawano Lactobacillus curvatus 
HY7601. Badaniom poddano również inne 
szczepy bakteryjne. Lee i wsp. [20] w 2009 
roku oceniali wpływ szczepu Bifidobacte-
rium longum SPM1207 na rozwój otyłości, 
zapobieganie nowotworom okrężnicy oraz 
zaparciom wśród badanych szczurów. Wy-
kazali korzystny wpływ tego szczepu bakte-
ryjnego na obniżenie stężenia cholesterolu 
frakcji LDL z 33,3 ml/dl do 23,5 mg/dl oraz 
cholesterolu całkowitego ze 111,3 mg/dl do 
84,4 mg/dl. Dodatkowo stwierdzono obni-
żenie masy ciała, oraz stężenia tryptofana-
zy i ureazy w kale badanych szczurów. Wy-
korzystany w badaniach szczep B. longum 
SPM1207, działał dwa razy korzystniej niż 
B. longum KCTC3128 w obniżeniu stężeń 
cholesterolu, oraz przywróceniu stanu eu-
biozy jelitowej, co może wpływać na obni-
żenie ryzyka zachorowalności na raka jelita 
grubego [20]. 
Oprócz profilu lipidowego stężenie kwasów 
żółciowych w organizmie wiąże się z proce-
sami metabolicznymi i może przyczyniać do 
wystąpienia otyłości. Duże znaczenie ma 
również skład mikroflory bakteryjnej jelit, 
która wpływa na syntezę kwasów żółciowych 
oraz ich przemiany w organizmie. W jed-
nym z badań udowodniono, że kwasy żół-
ciowe, które aktywują receptor TGR5 zlo-
kalizowany w brunatnej tkance tłuszczowej, 
pobudzają go do zwiększonego wydzielania 
cAMP, a to może prowadzić do zwiększenia 
utraty energii w obrębie tej tkanki. Analo-
gicznie może zapobiegać insulinooporności 
oraz otyłości [21].
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W rozwoju nadwagi i otyłości istotne zna-
czenie mają również „regulatory” łaknienia, 
między innymi leptyna oraz grelina. 
Czynniki zaburzające ich wydzielanie mogą 
manipulować zachowaniami żywieniowymi, 
a przez to wpływać na nadmierne spożycie 
energii wraz z dietą. W badaniu na myszach, 
w którym użyto probiotyku wieloszczepo-
wego VSL#3 zawierającego szczepy bak-
terii Bifidobacterium breve, B. longum, B. 
infantis, Lactobacillus acidophilus, L. plan-
tarum, L. paracasei, L. bulgaricus i Strep-
tococcus thermophilus, wykazano zmniej-
szenie łaknienia wśród badanych zwierząt, 
skorelowane z wydzielaniem AgRP oraz 
neuropeptydu Y w podwzgórzu [22]. Miało 
to również związek z wydzielaniem lepty-
ny. U myszy „germ-free” wykazano również, 
że niższe stężenia leptyny, cholecystokini-
ny oraz innych hormonów głodu i sytości, 
które wpływają na pobieranie pokarmu, 
oddziałuje na sygnalizację nerwową nerwu 
błędnego [23].
Kolejnym zaburzeniem metabolicznym, 
w którego rozwoju ogromną rolę odgrywa 
nadmierna masa ciała, jest cukrzyca typu 2. 
Zwrócono więc uwagę na korelację po-
między mikroflorą jelitową, masą ciała 
a występowaniem cukrzycy typu 2 oraz in-
sulinooporności. Wynik jednego z badań, 
przeprowadzonych w 2010 roku, udowod-
nił odmienny skład mikroflory jelitowej 
kobiet ze zdiagnozowaną cukrzycą typu 2 
w porównaniu z kobietami zdrowymi [24]. 
U chorych kobiet obserwowano znaczący 
spadek zawartości bakterii Firmicutes oraz 
Clostridia. Dodatkowo określono znaczący 
wpływ stężenia glukozy na wzajemny stosu-
nek bakterii rodzaju Bacteroidetes do Fir-
micutes. W innym badaniu Lam i wsp. [25] 
dowiedli, że nieprawidłowa mikroflora 
jelitowa może mieć znaczący udział w roz-
woju insulinooporności oraz stłuszczenia 
wątroby [25]. We krwi i moczu badanych 
myszy obserwowano nieprawidłowe stęże-
nie metabolitów związanych z przemianami 
fosfatydylocholiny. Dieta wysokotłuszczo-
wa wpływała na przekształcenie choliny do 
hepatotoksycznych metyloamin. Z badań 
wywnioskowano, że zmniejszona biodo-
stępność choliny powoduje, że mikroflora 
jelitowa może uczestniczyć w patogenezie 
insulinooporności oraz stłuszczeniowego 
zapalenia wątroby.
Mikroflora jelitowa odgrywa też znaczącą 
rolę w obniżeniu stanu zapalnego organi-
zmu. W badaniach Miyoshi i wsp. z 2014 
roku [26] stwierdzono, że podaż szcze-
pu Lactobacillus gasseri SBT2055 obniża 
stan zapalny w organizmie oraz zmniejsza 
akumulację tłuszczu w wątrobie — jest 
to zarówno powiązane z występowaniem 
otyłości jak również oporności na insuli-
nę. Podobne wnioski uzyskano w badaniu 
irańskim dotyczącym korelacji pomiędzy 
mikroflorą jelitową a wydzielaniem IL-10 
oraz IL-17. Jego wynik pokazał, że u osób 
przyjmujących wraz z pokarmem szczepy 
Lactobacillus acidophilus La5, Bifidobacte-
rium BB12 oraz Lactobacillus casei DN001, 
po 8 tygodniach ich przyjmowania, bez za-
stosowania diety niskokalorycznej, stwier-
dzono znaczący wzrost wymienionej IL-10 
oraz spadek stężenia IL-17 [27]. Spośród 
wszystkich uczestników badania największy 
wzrost IL-10, stwierdzono w grupie osób 
o BMI > 30 kg/m2, w porównaniu z grupą 
spożywającą dietę niskokaloryczną nie-
wzbogacaną bakteriami, co wskazywałoby 
na wpływ mikroflory jelitowej na obniżenie 
stanu zapalnego u osób otyłych. Mikroflo-
ra jelitowa nie tylko koreluje z nadmierną 
syntezą wolnych kwasów tłuszczowych, za-
uważa się jej związek z wydzielaniem lep-
tyny, zapobieganiem cukrzycy typu 2 czy 
zaburzeniom lipidowym. Ma to znaczący 
związek z rozwojem otyłości.
wpływ StOSOwanej diety na MikrOflOrę 
jelitOwą i rOzwój OtyłOści
Wiadomo że do rozwoju nadwagi bądź oty-





energetyczna dieta. W 2006 roku przepro-
wadzono jednak badanie, w którym wykaza-
no wpływ samych bakterii na zmianę masy 
ciała myszy. Przez okres 8 tygodni poda-
wano otyłym gryzoniom szczep bakteryjny 
Lactobacillus rhamnosus PL60W. Zarówno 
grupa badana, jak i grupa przyjmująca pla-
cebo otrzymywały identyczną pod wzglę-
dem wartości kalorycznej dietę. W grupie 
myszy przyjmujących szczep L.rhamnosus 
PL60W wykazano spadek masy ciała oraz 
obniżenie wielkości komórek białej tkanki 
tłuszczowej w okolicach najądrzy i nerek. 
Wykazano również, że bakterie te wytwa-
rzają sprzężony kwas linolowy (CLA, conju-
gated linoleic acid), który może przyczyniać 
się do obniżenia masy ciała [28].
W większości badań zwraca się jednak uwa-
gę na wpływ bakterii jelitowych modulowa-
nych dietą nisko- bądź wysokotłuszczową, 
na ukształtowanie mikroflory jelitowej 
oraz rozwój nadwagi lub otyłości. Wynik 
jednego z nich, przeprowadzonego w 2011 
roku z wykorzystaniem szczepów Bifido-
bacterium pseudocatenulatum SPM1204, 
B. longum SPM1205 i B. longum SPM1207 
wykazał, że u otyłych szczurów karmionych 
dietą bogatotłuszczową z wykorzystaniem 
wymienionych szczepów zaobserwowano 
spadek ogólnej masy ciała, masy tkanki 
tłuszczowej, stężenia cholesterolu całkowit-
ego, LDL-cholesterolu, HDL-cholesterolu, 
stężenia triglicerydów, glukozy oraz lepty-
ny, w porównaniu z grupą żywioną jedynie 
dietą bogatotłuszczową. We wnioskach wy-
kazano korzystny wpływ bakterii szczepu 
Bifidobacterium spp, na zmniejszenie ryzyka 
wystąpienia oraz leczenie otyłości [29].
Zwrócono uwagę również na wpływ innych 
szczepów bakteryjnych na rozwój oraz 
leczenie otyłości. Zbadano wpływ szcze-
pu Lactobacillus plantarum14 (LP14), na 
średnią wielkość adipocytów, myszy kar-
mionych dietą bogatotłuszczową. Wykaza-
no, że w przeciwieństwie do grupy placebo, 
otrzymującej dietę bogatotłuszczową bez 
LP14, obniżona została średnia wielkość 
adipocytów, całkowite stężenie choleste-
rolu w surowicy krwi, stężenie leptyny oraz 
adiponektyny [30]. 
W 2015 roku przeprowadzono badanie, su-
gerując się korzystnym wpływem szczepu 
Bifidobacterium breve B-3 na masę ciała my-
szy z otyłością indukowaną wysokotłuszczo-
wą dietą. Badacze postanowili więc ocenić 
wpływ tego szczepu bakteryjnego na zmianę 
masy ciała otyłych ludzi. Do badania włą-
czeni zostali ochotnicy, których BMI waha-
ło się od 25 do 30 kg/m2. Po 12 tygodniach 
badań zaobserwowano znaczne obniżenie 
masy tkanki tłuszczowej u pacjentów stosu-
jących szczep bakteryjny B. breve B-3 [31]. 
Znaczące różnice wykazano również 
w stężeniach g-glutamylotranspeptydazy 
(g-GTP) oraz białka C-reaktywnego (CRP). 
Na tej podstawie wysunięto wnioski, iż Bi-
fidobacterium breve B-3 może działać na 
hamowanie reakcji prozapalnych związa-
nych z otyłością.
nOwe MetOdy chirurGiczne wpływające 
na MikrOflOrę jelitOwą i MaSę ciała
Sposobem leczenia otyłości olbrzymiej 
jest operacja bariatryczna. Faktem jest, że 
tego typu operacje (w przewadze zabiegi 
pomostowania), stosowane u pacjentów 
z otyłością olbrzymią powodują zmiany eko-
systemów bakteryjnych w organizmie go-
spodarza. W badaniu z 2009 roku u pacjen-
tów, którym po przeprowadzeniu operacji 
By-pass żołądka Roux-en-Y (RNYGB), 
podawano bakterie kwasu mlekowego 
Lactobacillus, stwierdzono dużo lepszą 
kontrolę mikroflory jelitowej, większą 
redukcję masy ciała oraz wyższe stężenie 
witaminy B12, w przeciwieństwie do pacjen-
tów, u których nie stosowano wymienionego 
rodzaju bakterii [32]. W innym badaniu, po 
zastosowanym zabiegu pomostowania udo-
wodniono korzystny wpływ zmienionej mi-
kroflory jelitowej na obniżenie masy ciała 
pacjentów [33]. W wyniku operacji, doszło 
vv Sposobem leczenia 
otyłości olbrzymiej jest 
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do zwiększenia liczebności bakterii szczepu 
Bacteoidetes, a im wyższy był ich stosunek 
do bakterii rodzaju Prevotella, tym większy 
obserwowano spadek masy ciała u otyłych 
pacjentów. Dodatkowo, obserwowano zna-
czący spadek masy tkanki tłuszczowej. 
Innym, nowym zabiegiem przeprowadza-
nym od niedawna, jest transplantacja kału. 
W badaniach stwierdzono zmiany w ma-
sie ciała myszy „germ-free”, którym prze-
szczepiono kał myszy hodowanych w nie-
sterylnych warunkach [34]. Powodowało 
to przyrost masy ciała oraz wzrost masy 
tkanki tłuszczowej u zwierząt hodowa-
nych w warunkach sterylnych. To kolejny 
wniosek potwierdzający wpływ diety oraz 
składu mikroflory jelitowej na rozwój oty-
łości. W badaniu Vrieze i wsp. z 2012 roku 
wykazano, że transplantacja mikroflory jeli-
towej może być wykorzystywana w leczeniu 
zaburzeń metabolicznych i otyłości [35]. Po 
6 tygodniach od przeprowadzonego zabie-
gu wykazano poprawę insulinowrażliwości 
wśród pacjentów badanej grupy. Dodatko-
wo, obserwowano zwiększenie różnorod-
ności mikroflory jelitowej, głównie wzrost 
ilości bakterii Roseburia intestinalis. Zmia-
ny mikroflory wskazują, że za poprawę insu-
linowrażliwości mogą odpowiadać bakterie 
biorące udział w metabolizmie maślanów. 
Przeszczepienie mikroflory jelitowej, jak 
wykazały wyniki przedstawionych badań, 
może mieć korzystny wpływ na leczenie oty-
łości, jak również zaburzeń metabolicznych, 
ściśle z nią związanych. 
prObiOtyki i prebiOtyki jakO czynniki 
MOdulujące MikrOflOrę jelitOwą
W ostatnim czasie wzrosła liczba publikacji 
dotyczących korzystnego wpływu stosowa-
nia probiotyków na redukcję masy ciała. 
W rosyjskim badaniu z 2013 roku przed-
stawiono wpływ szczepu probiotycznego 
Lactobacillus plantarum TENSIA na masę 
ciała badanych [36]. Omówiono w nim 
wpływ niskokalorycznej diety oraz suple-
mentacji serem uzupełnionym o bakterie 
szczepu L. plantarum TENSIA na BMI 
oraz nadciśnienie tętnicze u otyłych pacjen-
tów. Każdy pacjent z grupy badanej, przez 
3 tygodnie otrzymywał po 50 g/dzień sera 
wzbogaconego w ten szczep. Wykazano, 
że spożywanie sera wzbogaconego powo-
dowało obniżenie masy ciała, wskaźnika 
BMI oraz stężenia triglicerydów u otyłych 
pacjentów. Obniżenie wartości ciśnienia 
tętniczego oraz stężenia glukozy we krwi 
badanych, było podobne w grupie badanej 
oraz otzrymującej placebo. Zwrócono rów-
nież uwagę na wpływ innych szczepów pro-
biotycznych (między innymi Lactobacillus 
gasseri SBT2055), który może powodować 
zmniejszenie masy ciała, wskaźnika BMI, 
obwodu talii oraz tkanki tłuszczowej pod-
skórnej i trzewnej [26].
Na niektóre procesy metaboliczne prze-
biegające w organizmie osób otyłych mogą 
korzystnie wpływać również prebiotyki. 
Wynik jednego z badań z 2015 roku, któ-
re określało wpływ spożycia prebiotyków 
(w formie inuliny) na masę ciała kobiet, 
wykazał wzrost ilości bakterii gatunku 
Bifidobacterium longum, Bifidobacterium 
pseudocatenulatum i Bifidobacterium ado-
lescentisw grupie stosującej inulinę, w po-
równaniu z grupą otrzymującą placebo [37]. 
Dodatkowo stwierdzono obniżenie stężenia 
SCFA — octanu oraz propionianu w kale 
badanych kobiet z grupy stosującej prebio-
tyki. Wykazano również u tych kobiet lepszą 
tolerancję glukozy oraz mniejszą insulino-
oporność badaną według testu HOMA-IR. 
W badaniach zaznacza się dodatkowo 
wpływ stosowania symbiotyków na reduk-
cję masy ciała. W jednym z nich podawano 
szczepy bakterii Lactobacillus rhamnosus, 
L. acidophilus, L.casei, L.bulgaricus, S. ther-
mophilus, B. breve, B. longum jako probio-
tyki oraz fruktooligosacharydy (FOS) jako 
prebiotyki. Wyniki pokazały, że w grupie 
dzieci z nadwagą i otyłością znacząco ob-





oraz obwodu talii. Dodatkowo w badaniach 
krwi stwierdzono obniżenie stężenia trigli-
cerydów, cholesterolu całkowitego oraz 
cholesterolu frakcji LDL [38].
pOdSuMOwanie
Większość badań nad czynnikami wpływa-
jącymi na rozwój bądź leczenie otyłości, 
przeprowadzanych w ostatnich latach, opie-
ra się głównie na zwierzętach. Potrzebne 
są szczegółowe analizy określające wpływ 
poszczególnych szczepów bakteryjnych na 
rozwój bądź leczenie otyłości u ludzi, szu-
kanie możliwości wykorzystania odpowied-
nich probiotyków (jedno- bądź wieloszcze-
powych) i/lub symbiotyków, które pozwolą 
na uzyskanie istotnych klinicznie wyników 
w zmniejszeniu masy ciała oraz poprawie 
parametrów metabolicznych. Ważne jest 
też określenie okresu czasu, w którym taka 
terapia powinna być prowadzona. Nadal 
brakuje randomizowanych badań na po-
pulacji ludzkiej jednoznacznie potwierdza-
jący wpływ mikroflory jelitowej na rozwój 
poszczególnych chorób metabolicznych. 
Próby te budzą jednak ogromną nadzieją 
na lepsze zapobieganie oraz leczenie społe-
czeństwa w tak wielkim stopniu dotkniętego 
problemem nadwagi i otyłości. 
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